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Резюме

Кардиоренальны й синдром у больных с сердечной недостаточностью — закономерное звено в цепи кардиоренального континуума. С па-

циентами с кардиоренальным синдромом могут столкнуться врачи различных специальностей: терапевты, кардиологи, нефрологи, реа-

ниматологи, анестезиологи, кардиохирурги и др. В первой части обзора были рассмотрены понятие, классификация, патогенез, критерии 

диагностики и эпидемиологические данные, касающиеся кардиоренального синдрома у больных с сердечной недостаточностью. Во второй 

части рассмотрены прогностическое значение, подходы к профилактике и лечению кардиоренального синдрома у больных с сердечной 

недостаточностью. Они включают в себя лечение сердечно-сосудистой патологии и сердечной недостаточности в соответствии с совре-

менными рекомендациями и предотвращение эпизодов острой и декомпенсации хронической сердечной недостаточности; диету; отказ 

от курения, алкоголя, нефротоксичных веществ; контроль массы тела, артериального давления, гликемии; применение ингибиторов анги-

отензинпревращающего фермента, антагонистов рецепторов ангиотензина или ангиотензиновых рецепторов и неприлизина ингибиторов 

(АРНИ), статинов; снижение внутрибрюшного давления и другие. Необходима разработка и внедрение новых подходов к нефропротекции 

у больных с кардиоренальным синдромом, что возможно при совместной работе мультидисциплинарной команды.
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Abstract

Cardiorenal syndrome in patients with heart failure is a regular link in the chain of cardiorenal continuum. Physicians of various specialties may 

encounter patients with cardiorenal syndrome: general practitioners, cardiologists, nephrologists, resuscitators, anesthetists, cardiac surgeons, 

etc. The currently definition, classification, pathogenesis, diagnosis and epidemiology of cardiorenal syndrome in patients with heart failure were 

presented in first part of our review. In the second part, prognosis, approaches to the prevention and treatment of cardiorenal syndrome in patients 

with heart failure are discussed. They include the treatment of cardiovascular pathology and heart failure in accordance with current guidelines 

for the prevention of episodes of acute and decompensated chronic heart failure; diet; smoking cessation, alcohol, nephrotoxic substances; body 
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weight, blood pressure and glycemia control; angiotensin converting enzyme inhibitors, angiotensin receptor antagonists or angiotensin receptors 

and neprilisin inhibitors (ARNI), statins; reducing of the abdominal pressure and others. It is necessary to develop and introduce new approaches to 

nephroprotection in patients with cardiorenal syndrome, which is possible with the joint work of a multidisciplinary team.

Key words: cardiorenal continuum, cardiorenal syndrome, chronic heart failure, acute heart failure, chronic kidney disease, acute renal damage, аcute 

kidney injury, glomerular filtration rate, albuminuria, prognosis, mortality, survival, nephroprotection, prevention, treatment, angiotensin converting 

enzyme inhibitor, angiotensin receptor antagonist, angiotensin receptors and neprilisin inhibitor (ARNI)
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АСК — ацетилсалициловая кислота, ИМТ — индекс массы тела, КРС — кардиоренальный синдром, НУП — натрийуретические 
пептиды,ОДСН — острая декомпенсация хронической сердечной недостаточности, ОПП — острое повреждение почек, ОСН — острая 
сердечная недостаточность, ПН — почечная недостаточность, РКИ — рандомизированные клинические исследования, СКФ — скорость 
клубочковой фильтрации, СН — сердечная недостаточность, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, ФВ ЛЖ — фракция вы-
броса левого желудочка, ФК, NYHA — функциональный класс, ХБП — хроническая болезнь почек, ХСН — хроническая сердечная не-
достаточность

Кардиоренальный синдром (КР С) является зако-
номерным звеном кардиоренального континуума. 
Он представляет собой одновременное наличие 
у больного сердечной недостаточности (СН) и по-
чечной недостаточности (ПН). КРС имеется у 32-
90,3% больных с СН. Выделяют острый и хрониче-
ский типы КРС при СН. Острый КРС представляет 
собой острое повреждение почек (ОПП) при острой 
сердечной недостаточности (ОСН) или декомпенса-
ции хронической СН (ОДСН) [17, 25, 73, 78, 116]. 
Хронический КРС представляет собой развитие 
хронической болезни почек (ХБП) при хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) [81]. Прогности-
ческое значение КРС, подходы к профилактике его 
развития и предотвращению прогрессирования по-
ражения почек у больных с СН рассмотрено в этой 
части обзора.

Прогностическое значение 
нарушения функционального 
состояния почек, 
альбуминурии и почечной 
гемодинамики у больных с СН

Длительное время значение функции почек как про-
гностического фактора при СН недооценивалось 
или игнорировалось. В рандомизированных клини-
ческих исследованиях (РКИ) делался акцент на сер-
дечно-сосудистые события и смертность, а почечные 
исходы или сообщались в качестве конечных точек 
безопасности, или не оценивались вообще [39].
Впервые прогностическое значение концентрации 
креатинина в сыворотке крови у больных с ХСН 
было показано в середине 90-х годов 20 века [50, 92]. 
В 2000 году Hillege и соавт. рассчитали скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ) у больных с ХСН III-IV 
функциональным классов (ФК, NYHA) и фракцией 
выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) менее 35%, вклю-
ченных в исследование PRIME-II [66]. Они показа-
ли, что СКФ является независимым предиктором 

общей и сердечно-сосудистой смертности, даже бо-
лее сильным, чем ФК и ФВ ЛЖ [53, 71, 72]. Это было 
подтверждено многочисленными международными 
и Российскими исследованиями [9, 11, 18, 19, 49].
Было выявлено, что не только исходный уровень кре-
атинина в сыворотке, но и повышение его за время 
госпитализации (ухудшение функции почек) связа-
но с большей длительностью, частотой госпитализа-
ций и смертностью [54, 89, 111]. Gottlieb и соавт. по-
казали, что к этому приводит даже увеличение кон-
центрации креатинина на 0,1 мг/дл (8,8 мкмоль/л). 
Smith и соавт. показали, что увеличение концен-
трации креатинина в сыворотке крови за время го-
спитализации на 0,2 мг/дл (17,7 мкмоль/л) и более 
связано с повышением риска смерти в течение по-
лугода на 67% и вероятности повторных госпита-
лизаций на 33% [127]. Ее увеличение на ≥0,3 мг/дл 
(или 26,5 мкмоль/л), что в настоящее время является 
критерием диагностики ОПП при развитии в те-
чение 48 часов, с чувствительностью 81% и спец-
ифичностью 62% позволяло прогнозировать вну-
трибольничную смертность, а с чувствительностью 
64% и специфичностью 65% — продолжительность 
госпитализации более 10 дней [62]. Причем увели-
чение концентрации креатинина крови за время 
госпитализации было более сильным предиктором 
смертности, чем его исходный уровень [127].
Smith и соавт. в метаанализе 7 исследований с ХСН 
(n=16106) и 2 исследований с ОСН (n=54305) вы-
явили увеличение риска смерти в отдаленном пе-
риоде при тяжелом почечном поражении (CКФ 
<53 мл/мин/1,73м2) на 56%. Более того, ухудшение 
функции почек было ассоциировано с повышением 
смертности в течение 6 месяцев на 47% [126]. В ме-
та-анализе Damman и соавт. (n=18634) показано, 
что ухудшение функции почек приводит к повы-
шению риска смерти на 61% и риска повторных 
госпитализаций на 30% в течение 2-6 месяцев на-
блюдения [41].
Butler и соавт. в мета-анализе 20 проспективных 
исследований, 5 субанализов клинических исследо-
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ваний и 17 ретроспективных наблюдательных ис-
следований больных с острой СН (n=275832, про-
должительность наблюдения от 1 месяца до 8 лет, 
в большинстве — от 6 месяцев до 1 года) подтвер-
дили взаимосвязь поражения почек и ухудшения 
функции почек (в большинстве исследований — 
увеличение концентрации креатинина ≥0,3мг/дл 
(26,5 мкмоль/л) за время госпитализации) с внутри-
больничной, отдаленной летальностью, частотой 
повторных госпитализаций, комбинированной ко-
нечной точкой госпитализация/смерть, с продолжи-
тельностью госпитализаций [22, 30, 37, 52, 54, 83, 
84, 89, 91, 103, 106-108, 127, 140]. Heywood и соавт. 
показали, что при нарастании тяжести дисфункции 
почек увеличивалась необходимость проведения 
сердечно-легочной реанимации, механической вен-
тиляции легких и ультрафильтрации [70]. Forman 
и соавт. выявили, что ухудшение почек приводило 
к двукратному повышению вероятности таких боль-
ших осложнений, как кардиогенный шок, инфаркт 
миокарда, инсульт, сепсис, значимая гипотензии 
и фибрилляция предсердий [54].
Предикторами ухудшения функции почек за время 
госпитализации при ХСН являются мужской пол, 
исходная концентрация креатинина в сыворотке 
крови >1,5 мг/дл (132,6 мкмоль/л), неконтролируе-
мая гипертензия (систолическое АД >200 мм рт.ст.), 
ЧСС >100 в минуту, хрипы, выходящие за пределы 
базальных отделов легких [89], фибрилляция пред-
сердий [37], возраста, сопутствующий СД [54, 62]. 
Предикторами снижения функции почек при СН 
в течение 6 месяцев после обследования являются 
сосудистая патология (острые нарушения мозгового 
кровообращения и транзиторные ишемические ата-
ки, заболевания периферических сосудов, стеноз по-
чечной артерии, аневризма брюшного отдела аорты, 
диагностированные при включении в исследование), 
лечение тиазидными диуретиками и исходный уро-
вень мочевины в сыворотке крови выше 9 ммоль/л 
[42]. Значительных различий в проценте от макси-
мально рекомендованной дозы ингибиторов АПФ, 
которая использовалась исходно и во время наблю-
дения, у больных со снижением и увеличением СКФ 
не было [43]. Исходно назначавшиеся дозы диурети-
ков не отличались у больных с увеличением и сниже-
нием СКФ, однако через 6 месяцев дозы диуретиков 
были значительно выше у больных с ухудшением 
функции почек, чем без него [42].
Valente MA и соавт. провели исследование, в кото-
ром приняли участие 120 пациентов с клинически 
стабильным течением ХСН с ФВ ЛЖ <45% и пре-
имущественно II и III ФК по NYHA, период наблю-
дения составил 3 года, комбинированная конечная 
точка включала смерть от любых причин, случаи 
трансплантации сердца и госпитализации по пово-
ду декомпенсации СН. Данное исследование пока-
зало равное прогностическое значение для следую-
щих методов определения СКФ: на основании кли-
ренса 125I-иоталамата, расчета по формуле MDRD, 

CKD-EPI с сывороточным цистатином С, CKD-EPI 
с креатинином и сывороточным цистатином С и по 
формуле Кокрофта-Голта [7]. В исследовании, про-
веденном ранее Zamora E, et al. (2011), в котором 
приняли участие 925 пациентов с ХСН, была так-
же сопоставлена прогностическая значимость урав-
нений CKD-EPI, MDRD и Кокрофта-Голта. Однако, 
прогнозирование риска смерти оказалось наиболее 
точным для формулы Кокрофта-Голта, в то время 
как формулы CKD-EPI и MDRD показали сходную 
прогностическую эффективность [7]. В мета-анали-
зе 25 проспективных исследований по стратифика-
ции риска пациентов с СН на основании СКФ (не-
зависимо от ФВ ЛЖ) показано, что формула CKD-
EPI обеспечивает лучшую стратификацию риска, 
чем MDRD [7].
Помимо креатинина крови и СКФ, с неблагопри-
ятным прогнозом у пациентов с ХСН независимо 
от них связана альбуминурия. В субисследовании 
CHARM (n=2310) показано достоверное незави-
симое ухудшение прогноза для комбинированной 
конечной точки (общая смертность, сердечно-со-
судистая смертность и госпитализации по поводу 
ОДСН) у пациентов с СН и микроальбуминурией 
и макроальбуминурией (ОР составило 1,43 (1,21-
1,69); р<0,0001 и 1,75 (1,39-2,20); р<0,0001, соот-
ветственно) [22][7]. Субисследование GISSI-HF 
(n=2131) также подтвердило роль микро- и макро-
альбуминурии как предиктора общей смертности 
у пациентов с ХСН c ФВ ЛЖ 33±9% (ОР =1,42 (1,11-
1,81); р=0,005) и ОР =1,70 (1,16-2,50); р=0,006) [7]. 
В Российской популяции микро и макроальбумину-
рия (уровня А2 и А3) также оказывали неблагопри-
ятное влияние на прогноз у больных с ХСН: смерт-
ность пациентов с альбуминурией была достоверно 
выше, чем без нее [65, 129].
Показатели почечного кровотока также взаимос-
вязаны с прогнозом. Ennezat PV и соавт. впервые 
продемонстрировал неблагоприятное прогностиче-
ское значение индексов почечного сопротивления 
у пациентов с ХСН. Это было подтверждено в дру-
гих зарубежных и отечественных исследованиях [7]. 
Кроме того, в Российской популяции было показано 
прогностическое значение снижения объемного по-
чечного кровотока при ХСН [9, 12].
Таким образом, прогноз у больных с при СН связан 
с нарушением функционального состояния почек, 
альбуминурией и почечной гемодинамикой. Это 
может быть обусловлено тем, что наличие дисфунк-
ции почек является отражением тяжести СН. Кро-
ме того, дисфункция почек сопряжена с недоста-
точным выведением токсичных веществ, таких как 
окисленные катехоламины, уремические факторы 
и мочевая кислота, увеличением пред- и постна-
грузки на сердце, развитием анемии, нарушением 
кальций-фосфорного обмена и других метаболи-
ческих процессов, что также может вносить вклад 
в ухудшение прогноза у данной категории больных 
[42, 126].
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Профилактика и лечение 
кардиоренального синдрома 
у больных с СН

В соответствии с патогенетическими механизмами 
развития кардиоренального синдрома, современны-
ми рекомендациями по ведению больных с СН, ХБП, 
ОПП, для предотвращения развития и прогрессиро-
вания кардиоренального синдрома у больных с СН 
можно использовать следующие подходы.

1. Терапия СН в соответствии с современными ре-
комендациями [1, 5, 114]. Поскольку эпизоды ОДСН 
предрасполагают к развитию ОПП, последующему 
появлению и прогрессированию ХБП [39], с целью 
нефропротекции крайне важно назначать грамот-
ную терапию СН согласно современным рекоменда-
циям с целью предотвращения и уменьшения часто-
ты декомпенсаций [38]. У большинства больных она 
должна включать ингибиторы АПФ/антагонисты 
рецепторов ангиотензина, бета-адреноблокаторы, 
диуретики, антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов. При неэффективности указанной ком-
бинации при систолическом артериальном давлении 
>100 мм рт.ст. возможна замена ингибиторов АПФ/
антагонистов рецепторов ангиотензина на сакуби-
трил/валсартана, при синусовом ритме с ЧСС ≥70 — 
добавление ивабрадина, при QRS≥130 мс — рассмо-
трение сердечной ресинхронизирующей терапии 
(СРТ). При этом для предотвращения эпизодов гипо-
волемии и гипотензии, способствующих развитию 
ОПП, необходимо начинать лекарственную терапию 
с минимальных доз, медленно титровать дозы и кор-
ректировать в соответствии с СКФ [5, 6, 8, 13].
2. Диета. Для предотвращения прогрессирования 
ХБП доказана эффективность диеты с низким со-
держанием соли (соли<6 г/cутки, натрия <2,4 г/сут), 
белка (1 г/кг/сут при 1-2 стадиях ХБП и 0,6-0,8 г/кг/
сут при 3а-4 стадиях ХБП), замена животных белков 
на растительные, которые оказывают меньшую на-
грузку на почки (протеины сои оказывают не только 
меньшее негативное влияние на почечную гемоди-
намику, но и обладают нефро-, кардиопротективным 
и антисклеротическим действием), низким содержа-
нием калия (>4 г/сут при 1-2 стадиях ХБП и 2-4 г/сут 
при 3а-4 стадиях ХБП), низким содержанием фосфа-
тов (1,7 г/сут при 1-2 стадиях ХБП и 0,8-1,0 г/сут при 
3а-4 стадиях ХБП) [10, 14, 15].
3. Отказ от курения в связи с тем, что оно является 
дозозависимым фактором риска снижения СКФ 
и развития микроальбуминурии [110, 136].
4. Ограничение потребления алкоголя [15, 16, 90].
5. Устранение или минимизация действия модифи-
цируемых  факторов риска развития и прогресси-
рования ХБП. Следует избегать назначения нефро-
токсичных лекарственных препаратов, в том числе 
нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП), нефротоксичных антибиотиков, рентген-
контрастных веществ, пищевых добавок (в т.ч. тай-

ских трав, «сжигателей жиров», питательных смесей 
для наращивания мышечной массы), которые могут 
неблагоприятно влиять на функцию почек.
Применение даже малых доз ацетилсалициловой 
кислоты (АСК), как и других НПВП, у больных 
с ХСН связано с ухудшением исхода, потому что эти 
лекарственные средства блокируют синтез проста-
гландинов, препятствующих негативному влиянию 
нейрогуморальной активации, и ослабляют эффект 
препаратов для лечения ХСН — ингибиторов АПФ, 
диуретиков, спиронолактона, карведилола [3, 23, 55]. 
Назначение АСК связано с большей частотой госпи-
тализаций по поводу ухудшения ХСН [98]. Это сви-
детельствует о необходимости избегать назначения 
НПВП при ХСН (за исключением назначения АСК 
в раннем периоде до 8 недель после перенесенного 
инфаркта миокарда), особенно при наличии дис-
функции почек [4]. При необходимости антитром-
боцитарной терапии может быть показана замена 
АСК на клопидогрель [48].
Необходимо учитывать, что, начиная с 3б ста-
дии ХБП, снижается эффективность тиазидных 
диуретиков и растет риск их побочных явлений, 
в связи с чем следует отдавать предпочтение петле-
вым диуретикам [8]. Кроме того, при СКФ <30 мл/
мин/1,73м2 в связи с риском усугубления дисфунк-
ции почек и развития гиперкалиемии абсолютно 
противопоказаны антагонисты альдостерона, а при 
СКФ 30-60 мл/мин/1,73м2 следует применять их 
с осторожностью в дозе не выше 25 мг/сут и тща-
тельно контролировать на фоне терапии уровень 
калия и креатинина в крови через 7 дней после на-
чала терапии и изменения дозы, далее еженедельно 
до 1,5 месяцев, затем 1 раз в 4 месяца [8, 16, 123].
Сердечные гликозиды у больных с КРС необходимо 
назначать с большой осторожностью, только при 
наличии фибрилляции предсердий [8]. При назна-
чении дигоксина следует учитывать СКФ, поскольку 
выведение дигоксина уменьшается при снижении 
СКФ, и поддерживать концентрацию дигоксина 
в сыворотке <0,8 нг/мл [104]. С целью безопасности 
у больных с КРС не рекомендуется начинать лечение 
с нагрузочных доз, в качестве поддерживающих сле-
дует использовать низкие дозы — 0,125 мг, возмож-
но через ден ь [123].
6. Поддержание индекса массы тела (ИМТ) в преде-
лах 20-25 кг/м2 за счет коррекции калорийности 
рациона и достаточной физической активности 
(30 мин аэробных нагрузок не менее 4-5 раз в неде-
лю), т.к. повышение ИМТ>25 кг/м2 даже у молодых 
здоровых людей ассоциируется с повышением риска 
развитием терминальной ХПН [74].
7. Строгий контроль АД. Целевой уровень АД 
<140/90 мм рт.ст. при оптимальной ЭАМ <10 мг/г 
(А0), при более высокой степени альбуминурии (А1-
А4) <130/80 мм рт.ст. При этом очень важно для 
предотвращения снижения почечного кровотока из-
бегать снижения систолического АД <120 мм рт.ст. 
[15, 79, 95, 138, 139].
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8. Строгий контроль гликемии. Целевой уровень 
гликированного гемоглобина HbA1c зависит от воз-
раста и имеющихся осложнений (Таблица 1), у боль-
шинства пациентов он составляет <7% [8].
9. Назначение ингибиторов АПФ/АРА/АРНИ [20]. 
Нефропротективное действие ингибиторов АПФ 
и АРА связано с тем, что они увеличивают почечный 
кровоток за счет дилатации приносящих артериол 
и увеличения сердечного выброса и блокируют не-
благоприятные воздействия на почки ангиотензина 
II, в т.ч. пролиферацию и гипертрофию мезангиаль-
ных клеток [118]. При длительном применении ин-
гибиторов АПФ/АРА дилатация выносящих арте-
риол предотвращает гиперфильтрацию и снижает 
альбуминурию [69]. Все это приводит к замедлению 
прогрессирования ХБП и снижению риска развития 
терминальной ХПН.
Длительное время ингибиторы АПФ были противо-
показаны при уровне калия в крови выше 5 ммоль/л 
и креатинина выше 220 мкмоль/л (2,5 мг/дл). При 
анализе 20902 участников программы Medicare 
старше 65 лет с систолической дисфункцией ФВ ЛЖ 
<40%, снижение смертности в течение 1 года на фоне 
лечения ингибитором АПФ было более значимым 
у больных с концентрацией креатинина в сыворотке 
крови >265 мкмоль/л (3мг/дл), чем у больных с кон-
центрацией креатинина ≤265мг/дл (37% и 16% соот-
ветственно) [55]. В связи этим «не существует опре-
деленного уровня креатинина, при котором проти-

вопоказано назначение ингибиторов АПФ» [69, 
75-77, 80]. По мнению большинства экспертов, ин-
гибиторы АПФ или антагонисты рецепторов ангио-
тензина II можно назначать при концентрации кре-
атинина в сыворотке крови <6 мг/дл (528 мкмоль/л) 
и СКФ≥20 мл/мин, однако перед началом лечения 
следует исключить наличие стеноза почечных арте-
рий. У больных с СКФ <30 мл/мин/1,73м2 лечение 
следует начинать в стационаре, где возможно еже-
дневное определение креатинина, калия и имеются 
средства для лечения острой ПН [44, 94, 100]. У боль-
ных с СКФ ≥30 мл/мин/1,73м2 необходимо опреде-
лять концентрации креатинина и калия в сыворотке 
крови и СКФ через 7 дней от начала приема и увели-
чения дозы, далее еженедельно до 1,5 месяцев, затем 
1 раз в 4 месяца [16]. Если на фоне терапии концен-
трация креатинина увеличилась менее чем на 50% 
и остается ниже 266 мкмоль/л, СКФ выше 25 мл/
мин/1,73м2, калий ниже или равен 5,5 ммоль/л — 
изменений терапии ингибиторами АПФ или АРА 
не требуется. При более выраженных изменениях 
концентрации креатинина и/или калия в крови — 
необходимо снижение дозы ингибитора АПФ/АРА 
в 2 раза и контроль креатинина и калия через 1 не-
делю. При увеличении концентрации калия крови 
>5,5 ммоль/л, увеличении креатинина более чем 
на 100% или выше 310 мкмоль/л, снижении СКФ 
<20 мл/мин/1,73м2 — необходима отмена блокато-
ров РААС и направление к нефрологу (Таблица 2). 

Таблица 1. Целевой уровень гликированного гемоглобина у больных с КРС [8] 
Table 1. The target level of glycated hemoglobin in patients with cardiorenal syndrome [8]

Уровень гликированного гемоглобина/
HbA1c target, %

Возраст/ Age, years

Молодой/ 
Young adults

<45

Средний/ 
Middle-Age

≥45<70

Пожилой (≥70) или ожидаемая 
продолжительность жизни <5 лет/ 

Elderly (≥70) or life expectancy <5 years

Нет тяжелых осложнений и/или риска тяжелой 
гипогликемии/ Absence of macrovascular  
complications and/or hypoglycemia risk

<6,5% <7,0% <7,5%

Есть тяжелые осложнения и/или риск тяжелой 
гипогликемии/ Presence of macrovascular 
complications and/or hypoglycemia risk

<7,0% <7,5% <8,0%

Таблица 2. Тактика ведения пациентов с изменением концентрации креатинина сыворотки крови/СКФ на фоне 
ингибиторов АПФ, АРА [8] 

Table 2. Tactics of management of patients with changes in serum creatinine concentration / glomerular filtration rate 
on the background of angiotensin-converting enzyme (ACE) inhibitors, angiotensin receptor antagonists (ARB) [8]

Повышение креа-
тин ина сыворотки/
Increasing of serum 

creatinine, %

Креатинин сыво-
ротки, мкмоль/л / 
Serum creatinine, 

μmol/l

СКФ, мл/
мин/1,73м2/

Glomerular filtration 
rate, ml/min/1,73 m2

Калий сыворотки, 
ммоль/л/

Serum pota ssium, 
mmol/l

Изменение дозы ИАПФ 
/БРА/

Changes in the dose of an 
ACE inhibitor / ARB

<50% <266 >25 <5,5
Не требуется/

Not required

50-100% 266-310 20-25 -

↓дозы в 2 раза, контроль 
через 1 неделю/ 

Decreasing of the dose 2 times, 
control after 1 week

>100% >3 10 <20 >5,5
Отмена/

Drug’s withdrawal
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Необходимо временно отменять ингибиторы 
АПФ и АРА при плановом введении рентгенкон-
трастных веществ, подготовке к колоноскопии, 
перед большими оперативными вмешательствами 
[2, 8].
Комбинация ингибитор АПФ и АРА снижает ЭАМ 
и АД лучше, чем изолированное назначение каж-
дой из этих групп препаратов, но не предотвра-
щает развитие комбинированной конечной точки: 
удвоение уровня креатинина, выход на диализ или 
смерть [96]. В связи с этим комбинация ингибитор 
АПФ и АРА в настоящее время не рекомендуется.
В состав препарата новой группы AРНИ сакуби-
трил/валсартана входит АРА и ингибитор неприли-
зина. Неприлизин — это нейтральная эндопепти-
даза, которая расщепляет натрийуретические пеп-
тиды (НУП), брадикинин и другие пептиды. Инги-
бирование неприлизина приводит к увеличению 
в крови уровня НУП, увеличению диуреза, натрий-
уреза, вазодилатации, улучшению расслабления 
миокарда, снижению секреции ренина и альдосте-
рона [64, 117]. В исследовании PARADIGM-HF са-
кубитрил/валсартан снижал сердечно-сосудистую 
смертность и частоту госпитализаций по поводу 
СН на 20%, смертность от всех причин на 15% луч-
ше, чем эналаприл [13, 88].
При субанализе результатов исследования 
PARADIGM-HF (n=1872) на фоне лечения 
больных с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ сакуби-
трил/валсартаном СКФ снижалась достоверно 
меньше, чем на фоне лечения эналаприлом: на 
1,61 и 2,04 мл/мин/1,73м2/год соответственно 
(р<0,001), но при этом на фоне лечения сакуби-
трил/валсартаном отношение альбумин/креа-
тинин увеличивалось больше, чем при лечении 
эналаприлом: на 1,2 мг/ммоль и 0,9 мг/ммоль со-
ответственно (р<0,001) [40]. Аналогичные данные 
были получены в исследовании PARAMOUNT 
у больных с сохраненной ФВ ЛЖ [134]. Кроме того, 
в исследовании PARADIGM-HF среди пациентов, 
получавших антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов, на фоне лечения сакубитрил/валсар-
таном реже встречалась гиперкалиемия, чем на 
фоне лечения эналаприлом [46].
10. Гиполипидемическая терапия. Для замедления 
прогрессирования атеросклероза и фиброза по-
чек, способствующих развитию ХБП, показано на-
значение статинов. По результатам мета-анализа 
50 исследований (n=30144), статины при различ-
ных стадиях ХБП достоверно снижали суточную 
протенурию, хотя существенно не влияли на СКФ. 
Причем позитивные эффекты статинов не зависе-
ли от стадии ХБП [128]. В исследовании GREACE 
показано улучшение фильтрационной способности 
почек в группе пациентов с ХСН, получавших атор-
вастатин. Тем не менее, в соответствии с текущими 
рекомендациями, ввиду отсутствия влияния стати-
нов на твёрдые конечные точки, в настоящее время 
не рекомендуется инициация терапии статинами 

при ХСН, хотя возможно продолжение терапии 
у пациентов с ишемической этиологией ХСН [7]. 
Вероятно, особенно важно продолжение лечения 
статинами пациентов с КРС.
11. Снижение внутрибрюшного давления. У боль-
ных с асцитом можно рассмотреть парацентез 
с эвакуацией жидкости для облегчения симптомов. 
Эта процедура за счет уменьшения внутрибрюш-
ного давления может частично увеличить почеч-
ное фильтрационное давление и СКФ [1, 10, 105, 
114, 133].

Возмож ные подходы 
к нефропротекции при КРС

Кроме вышеперечисленных, активно изучался 
и продолжает исследоваться ряд других подходов 
к нефропротекции при КРС.

НЕСИРИТИД

Несиритид представляет собой синтетическую 
форму мозгового натрийуретического пептида 
(ВNP, МНУП). В экспериментальных исследовани-
ях показано его благоприятное воздействие на поч-
ки [124]. Однако у больных с ХСН диуретическое 
действие препарата было менее выражено, чем 
у здоровых лиц. Воздействие несиритида на почеч-
ный плазмоток, диурез и экскрецию натрия было 
сравнимо с плацебо [135]. СКФ под его влиянием 
не увеличивалась даже у пациентов, у которых этот 
препарат оказывал натрийуретическое и диурети-
ческое действие [97, 135]. В исследовании FUSION 
II под влиянием несиритида (инфузии 1-2 р/нед на 
протяжении 12 недель) повышалась концентрация 
креатинина сыворотки на 0,5 мг/дл (44 мкмоль/л) 
[94, 141]. В метаанализе Sackner-Bernstein и со-
авт. выявлено, что риск смерти в течение 30 дней 
в группе больных леченных несиритидом был 
больше, чем в группе плацебо. Хотя в исследовании 
Peacock и соавт. было показано, что по сравнению 
с плацебо, у больных, леченных несиритидом, ве-
роятность повторной госпитализации в течение 
30 дней была на 57% меньше, а продолжитель-
ность повторной госпитализации в 2,6 раза коро-
че. Мета-анализ семи крупных рандомизирован-
ных контролируемых исследований, выполненный 
Arora и соавт., показал, что относительный риск 
смерти в течение 30 и 180 дней в группах несири-
тида и плацебо достоверно не различались [112]. 
В исследовании ROSE, включавшем 360 пациен-
тов с декомпенсацией СН и СКФ от 15 до 60 мл/
мин/1,73м2, не было выявлено преимуществ неси-
ритида (0,005 мкг/кг/мин) по сравнению с плаце-
бо в отношении застоя и СКФ [33]. У многих боль-
ных отмечалась тахикардия и гипотензия. В связи 
с этим использование несиритида у больных с КРС 
ограничено [114, 133].
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ИНГИБИТОРЫ ВАЗОПЕПТИДАЗ

Теоретически клиническим преимуществом по 
сравнению с ингибитором АПФ у больных с ХСН 
могут обладать ингибиторы вазопептидаз. Первый 
препарат из этой группы омапатрилат блокировал 
3 фермента: АПФ, аминопептидазу Р и неприлизин 
[109]. Но он часто приводил к аллергическим реак-
циям, поэтому не рекомендован к применению [88]. 
Препарат из группы АРНИ, в состав которого входит 
ингибитор неприлизина, описан выше.

АНТАГОНИСТЫ РЕЦЕПТОРОВ ВАЗОПРЕССИНА

Антагонисты почечных (V2) рецепторов вазопресси-
на увеличивают диурез и акваурез (выведение воды 
без электролитов), позволяют устранить гипонатрие-
мию как при СН, так и в ее отсутствие [51, 59]. В ряде 
исследований показан мощный акваретический 
эффект толваптана без повреждения почек у боль-
ных ОДСН [56]. Исследование SALT показало, что 
этот препарат эффективен и безопасен у больных 
с СН и гипонатриемией. В исследовании EVEREST 
(n=4133) у больных, госпитализированных по пово-
ду СН, получавших толваптан, лучше уменьшалась 
масса тела и выраженность клинической симптома-
тики по сравнению с группой контроля, но благо-
приятного влияния на смертность, в т.ч. от сердеч-
но-сосудистых причин, и частоту госпитализаций 
по поводу СН, не было [57, 85, 88, 112]. В других ис-
следованиях у больных с ХСН не было показано пре-
имуществ антагонистов вазопрессина (толваптана, 
кониваптана) в отношении функции почек по срав-
нению с фуросемидом [21, 36, 87, 104, 121]. В метаа-
нализе Sen J. и соавт. при анализе данных 17 иссле-
дований (n=1597) не было выявлено различий между 
контрольными группами и толваптаном по измене-
нию СКФ и концентрации креатинина в сыворотке 
крови [122]. Назначение этих препаратов с целью 
нефропротекции у больных без гипонатриемии не 
оправдано [114].

БЛОКАТОРЫ А1 РЕЦЕПТОРОВ АДЕНОЗИНА

Как отмечалось выше, у больных с СН наблюдает-
ся повышение уровня аденозина в плазме, который 
снижает кортикальный кровоток в почках и экскре-
цию натрия. Селективные блокаторы А1 рецепторов 
аденозина (BG9719, KW3902 — ролофиллин) увели-
чивают диурез и натрийурез. Gottieb и соавт показал, 
что при назначении BG9719 вместе с фуросемидом 
увеличивалось мочевыведение и не изменялась CКФ 
по сравнению с плацебо [60-62]. В другом исследо-
вании ролофиллин достоверно увеличивал СКФ на 
32% и почечный плазмоток на 48% [47, 58].
Тем не менее в плацебоконтролируемом рандомизи-
рованном исследовании PROTECT (n=2033) роло-
филлин у пациентов, госпитализированных по пово-
ду ОДСН с СКФ 20-80 мл/мин/1,73 м2, не улучшал 

клинические исходы и уровень креатинина сыво-
ротки по сравнению с плацебо. Кроме того, в группе 
ролофиллина чаще наблюдались неврологические 
осложнения [99, 103, 113, 137]. Еще одно пилотное 
исследование также подтвердило нейтральное влия-
ние ролофиллина на функцию почек [63]. На сегод-
няшний день применение ролофиллина с целью не-
фропротекции при ХСН не оправдано.

БЛОКАТОРЫ РЕЦЕПТОРОВ К ЭНДОТЕЛИНУ

В двух исследованиях VERITAS внутривенная инфу-
зия блокатора рецепторов к эндотелину тезосента-
на, несмотря на более благоприятный гемодинами-
ческий эффект, не улучшила в сравнении с плацебо 
симптомов ОСН, не изменила краткосрочного и дол-
говременного прогноза заболевания, не доказала не-
фропротективного действия препарата [102, 131].

АКТИВАТОРЫ И СТИМУЛЯТОРЫ 
ГУАНИЛАТЦИКЛАЗЫ

Показано, что растворимые активаторы и стимуля-
торы гуанилатциклазы (BAY 58-2667, цинацигуат; 
HMR1766, атацигуат; BAY 1021189/MK-1242, вери-
цигуат; BAY 63-2521, риоцигуат; BAY60-4552, нело-
цигуат) также снижают пред- и постнагрузку и повы-
шают сердечный выброс у животных с СН, увеличи-
вают экскрецию натрия с сохранением клубочковой 
фильтрации [87, 120]. Эти препараты, в т.ч. с точки 
зрения нефропротективного действия, в настоящее 
время у больных с СН изучаются [86]. 

ПРЕПАРАТЫ ЖЕЛЕЗА И ЭРИТРОПОЭТИНА

Коррекция анемии при ХСН приводит к повыше-
нию толерантности к физическим нагрузкам, сни-
жает выраженность клинической симптоматики, 
но не влияет на выживаемость больных [17, 24, 88, 
101]. В ряде исследований препараты эритропоэти-
на оказывали кардиопротективный эффект за счет 
подавления апоптоза, окислительного стресса, вос-
паления, уменьшали размер инфаркта, увеличива-
ли ангиогенез и предотвращали развитие аритмий 
[29]. Был показан ренопротективный эффект эри-
тропоэтина и его аналогов [32], но они приводили 
к гипертензии, что неблагоприятно влияло на об-
щий исход. Стимулятор синтеза эритропоэтина — 
дарбопоэтин альфа не улучшает прогноз пациентов 
с СН со сниженной ФВ ЛЖ с легкой и умеренной 
степенью анемии, но ведет к развитию тромбоэм-
болических осложнений и поэтому не рекоменду-
ется [1, 5, 114]. В некоторых исследованиях коррек-
ция анемии препаратами железа увеличивала ок-
сидативный стресс [27, 82]. Т.е. в настоящее время 
нефропротективное влияние препаратов железа 
и эритропотина у больных с КРС не доказано, на-
значение их с целью нефропротекции не рекомен-
дуется [1].
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Релаксин-2 — природный пептид, который участву-
ет в адаптации организма женщины к состоянию бе-
ременности, является мощным почечным вазодила-
татором [35]. В исследовании RELAX-AHF у больных 
с декомпенсацией СН на фоне лечения серелакси-
ном (человеческим рекомбинантным релаксином-2) 
по сравнению с плацебо выявлено значимое умень-
шение одышки (первичная конечная точка), улучше-
ние СКФ и снижение общей смертности в течение 
180 дней (вторичные конечные точки) [130]. Кроме 
того, назначение серелаксина снижало выражен-
ность застойных явлений, потребность во внутри-
венных диуретиках [93]. В последующем исследо-
вании RELAX-AHF-EU не подтвердилось влияние 
препарата на первичную конечную точку (смерть + 
ухудшение течения СН), в связи с чем дальнейшие 
исследования и производство потенциально пер-
спективного для лечения КРС препарата были при-
остановлены.

СЕРДЕЧНАЯ РЕСИНХРОНИЗИРУЮЩАЯ ТЕРАПИЯ

Улучшения перфузии при ХСН можно достигнуть 
с помощью сердечной ресинхронизирующей тера-
пии (СРТ). В одном исследовании СРТ увеличива-
ла СКФ на 2,7 мл/мин/1,73м2 в подгруппе больных 
с СКФ от 30 до 60 мл/мин/1,73м2 [28]. Этот вопрос 
нуждается в тщательном изучении.

ИНГИБИТОРЫ ФНО-α

Учитывая роль воспаления в генезе СН и пораже-
ния почек, появилась идея назначения ингибито-
ров ФНО-α (инфликсимаба и этанерцепта) для ле-
чения СН, но результаты исследований ATTACH, 
RECOVER и RENASSAINCE (RENEWAL) разочаро-
вали. Несмотря на снижение концентрации высоко-
чувствительного С-РБ и ИЛ-6 в плазме, на фоне ле-
чения этими препаратами отсутствовало влияние на 
прогноз или отмечалось повышение смертности [34, 
96]. Однако информации по функции почек в этих 
исследованиях недостаточно [39].

ВЛИЯНИЕ НА ОКИСЛИТЕЛЬНЫЙ СТРЕСС

Несмотря на доказанную роль окислительного 
стресса при развитии КРС, возможности терапев-
тического воздействия на это звено патогенеза 
остаются малоизученными. Клинические исследо-
вания не продемонстрировали эффект от лечения 
антиоксидантами (витаминами Е, С), что можно 
объяснить неспецифичностью механизма их дей-
ствия. В настоящее время на животных изучаются 
селективные блокаторы различных путей окисли-
тельного стресса: ингибиторы NADPH-оксидазы 
(S17834, gp91ds-tat) и митохондриальный антиок-
сидант (MitoQ) [7].

ДЕНЕРВАЦИЯ ПОЧЕЧНЫХ АРТЕРИЙ

Учитывая роль активации симпатоадреналовой 
системы в генезе поражения почек при СН, сим-
патическая денервация почечных артерий предпо-
лагалась в качестве одного из возможного подхода 
к ведению больных с КРС. Однако, учитывая то, что 
в исследовании SYMPLICITYHTN-3 не было проде-
монстрировано преимуществ денервации почечных 
артерий по сравнению с sham-процедурой, значение 
этого метода лечения весьма сомнительно [26].

КОМПРЕССИОННАЯ ЛИМФОДРЕНИРУЮЩАЯ ТЕРАПИЯ

При отеках нижних конечностей, резистентных 
к диуретикотерапии, может быть целесообразна 
компрессионная терапия для обеспечения лимфати-
ческого дренажа и возврата жидкости из межклеточ-
ного пространства в сосудистое русло [132]. Влияние 
этого на почки не изучено.

МЕХАНИЧЕСКАЯ ПОДДЕРЖКА КРОВООБРАЩЕНИЯ

У большинства больных с СН со сниженной ФВ ЛЖ 
и КРС, функция почек улучшалась после импланта-
ции устройств для механической поддержки крово-
обращения (МПК) [67, 119]. Причем худшая функ-
ция почек перед имплантацией этих устройств была 
ассоциирована с неблагоприятным прогнозом [31]. 
Более того у лиц, которым МПК проводилась в каче-
стве моста к трансплантации почки, функция почек 
после трансплантации коррелировала с функцией 
почек, наблюдавшейся после начала МПК [45, 125]. 
Однако использование МПК ассоциировано с таки-
ми осложнениями в отдаленном периоде, как инфек-
ция, кровотечения и тромбозы, и не может рассма-
триваться как лечение КРС [133].
Имеющиеся на сегодняшний день подходы к нефро-
протекции у больных с ХСН обобщены в таблице 3. 
Дальнейшие направления исследования проблемы: 
1) эпидемиологические данные, в т.ч. об ОПП при 
СН, 2) понимание патогенеза КРС; 3) целесообраз-
ность использования панели биомаркеров для диаг-
ностики и ведения КРС; 4) разработка новых подхо-
дов к нефропротекции [115].
Таким образом, кардиоренальный синдром является 
закономерной частью кардиоренального континуу-
ма [115]. Он имеется у большинства больных с ХСН. 
С пациентами с кардиоренальным синдромом мо-
гут столкнуться врачи различных специальностей: 
терапевты, кардиологи, нефрологи, реаниматологи, 
анестезиологи, кардиохирурги и др. С целью профи-
лактики и замедления прогрессирования поражения 
почек больным с ХСН необходимо рекомендовать 
лечение в соответствии с современными рекоменда-
циями по СН, ХБП и ОПП. Необходима разработка 
и внедрение новых подходов к нефропротекции, что 
возможно при совместной работе мультидисципли-
нарной команды.
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Таблица 3. Подходы к нефропротекции у больных с СН (с изменениями по [38, 68, 133])
Table 3. Approaches to nephroprotection in patients with HF (with changes from [38, 68, 133])

Цель воздействия/
The purpose of the 

treatment

Имеющие подходы/
Existing approaches

Возможные/изучаемые подходы/
Possible/future approaches

Модификация факторов риска 
нарушения функц ии почек /
Modification of risk factors for 
renal dysfunction 

Предотвращение декомпенсаций СН/ 
Prevention of CH decompensation
Тщательная титрация доз препарата 
в зависимости от функции почек/ 
Careful titration of doses of the drug, 
depending  on renal function
Диета/ Diet
Отказ от курения, алкоголя/ 
Smoking cessation, alcohol
Ограничение нефротоксических воздействий, 
в т.ч. лекарственных/ 
Limitation of nephrotoxic effects, incl. medical
Контроль АГ/ Control of hypertension
Избежание артериальной гипотензии/
Avoidance o f hypotension
Контроль гликемии/Glycemic control
Поддержание оптимального ИМТ/
Maintain optimal BMI
Тщательное мониторирование баланса 
жидкости, выведения мочи/
Care ful monitoring of fluid balance, urine 
excretion

Аллопуринол/Allopurinol
SGLT2
Физические нагрузки/Physical exercise

Нарушения ге модинамики/ 
Hemodynamic disorders

Адекватная терапия диуретиками/
Adequate diuretic therapy
Ингибиторы АПФ/АРА/АРНИ /
ACE inhibitors / ARB / ARNI 
СРТ/Cardiac resynchronization therapy
МПК/Mechanical support of circulation
Трансплантация сердца и/или почек /
Heart and / or kidney transplantation

Антагонист ы рецепторов вазопрессина V2/
Vasopressin V2 Receptor Antagonists
Кальциевые сенситайзеры/ 
Calcium Sensitizers
Антагонисты рецепторов к эндотелину/
Endothelin receptor antagonists
Люзо-инотропные агенты (истароксим)/
Luzy-inotropic agent s (istaroxime)
Активаторы сердечного миозина/
Heart myosin activators
Релаксин-2/Relaxin-2

Нейрогуморальная активация/ 
Neurohumoral activation

Ингибиторы АПФ/АРА/АРНИ/
ACE inhibitors / ARB / ARNI
β-адреноблокаторы/β-blockers

Блокаторы рецепторов FGF-23/ 
FGF-23 Receptor Blockers
Антагонисты рецепторов аденозина A1/
Adenosine A1 receptor antagonists
Прямые инги биторы ренина/
Direct renin inhibitors
Физические нагрузки/Physical exercise
Денервация почечных артерий/
Renal artery denervation

Атеросклероз, эндотелиальная 
дисфункция, нарушения 
коагуляц ионного и сосудисто-
тромбоцитарного гемостаза, 
тромбоэмболические 
осложнения/
Atherosclerosis, endothelial 
dysfunction, coagulation and 
vascular-platelet hemostasis 
disorders, thromboem bolic 
complications

Статины/Statins
Антитромботическая терапия/ 
Antiplatelet therapy
Антикоагулянты/Anticoagulants

Оксид азота/Nitrogen oxide
Физические нагрузки/Physical exercise
Антагонисты эндотелиновых рецепторов/
Endothelin receptor antagonists

Мальнутриция, воспаление, 
окислительный стресс, 
кахексия/ 
Minnutritia, inflammation, 
oxidative stress, cachexia

Нутритивная поддержка/Nutritional support
Физические нагрузки/Physical exercise

Грелин/Ghrelin
Антиоксиданты/Antioxidants
Противовоспалительные препараты/
Anti-inflammatory drugs

Уремия/ Uremia Перитонеальный диализ/гемодиализ/
Peritoneal dialysis / hemodialysis

Выведение токсинов путем высокопоточной 
гемофильтрации и/или новых абсорбентов/
Removal of toxins by high-flow hemofiltration 
and / or new absorbents
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